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Raskes asfüksias sündinud lastel teki­
vad pärast sündi lisaks neuroloogiliste­
le probleemidele mitmete elundite ve­
revarustuse häired. Elundikahjustuse
ulatust aitab hinnata verevoolukiiruste
uurimine aju ja vistseraalsete organite
arterites. Raske hüpoksilis-isheemilise
entsefalopaatia (HIE) korral kujuneb
esimesel elunädalal vasoparalüüsi tõttu
oluline aju verevoolu kiiruse suurene­
mine. Ülemises mesenteriaalarteris ja
truncus coeliacus’es esineb kerge ning
mõõduka HIE korral esimestel tundidel
asfüksia järel verevoolukiiruse kompen­
satoorne suurenemine, raske HIE korral
verevoolukiiruse vähenemine neeruar­
teris ja mesenteriaalarteris. Ühe kuu va­
nuses verevoolukiirused vistseraalsetes
arterites normaliseeruvad, raske HIEga
lastel kujuneb väike pea ümbermõõt ja
väike verevoolukiirus ajuarterites. 
Vaatamata sünnitusabi ja intensiivravi 
arengule on asfüksia jätkuvalt tõsine tervis­
hoiuprobleem kogu maailmas ja ka Eestis.  
Euroopa Liidu maades kujuneb 2–6 lapsel
tuhandest elussündinust hüpoksilis-ishee­
miline entsefalopaatia (HIE) (1). Eestis
korraldatud uuringud näitavad, et 48% tse­
rebraalparalüüsiga lastest sündis asfüksias
(Apgari hinne 5. eluminutil 7 või alla selle). 
Ligi 70%-l tserebraalparalüüsiga haigetest
olid mitmed prenataalsed riskitegurid kom­
bineeritud intranataalse asfüksia ja prena­
taalse hüpoksiaga (2). 
Intrauteriinse asfüksia korral tekib lootel
kompensatoorne vereringe ümberjaotumi­
ne. Eksperimentaaltöödes loomadega on
näidatud, et vereringe ümberjagamise tu­
lemusena suunatakse suurem osa südame
löögimahust ajju, koronaarringesse ja nee­
rupealistesse ning väheneb verevool neeru­
desse ja seedetrakti (3). Vähenenud perfu­
siooni tulemuseks on neerude ja seedetrakti
isheemiline kahjustus. Kui hüpokseemia on
väljendunud ja kauakestev, tekib tsirkula­
toorne dekompensatsioon: väheneb südame
minutimaht kontraktiilsuse langusest ning
bradükardiast, mille tulemuseks on rasked
häired ka aju vereringes ja püsiva ajukah­
justuse oht. Erinevate elundite kahjustuse
raskus sõltub seega asfüksia kestusest ja
raskusest ning loote kompensatoorsetest
võimetest (3, 4). 
Perinataalse asfüksia järel tekkiv HIE
korreleerub neuroloogilise kahjustuse ast­
mega (5). Lastel, kellel loote hüpoksia järel
ei kujune või kujunevad kerged HIE nähud,
on väike risk püsiva ajukahjustuse kujune­
miseks (5). Lapsed, kellel kujuneb raske 
HIE, surevad või on 90–100%-l juhtudest 









































raske puudega (5, 6). Raske perinataalne 
asfüksia põhjustab häireid erinevate elundi­
te verevarustuses ja seetõttu tekib asfüksias
sündinud lastel pärast sündi lisaks neuro­
loogilistele probleemidele häireid mitmete 
elundite tegevuses. Lisaks HIE-le kujuneb
raske asfüksia järel 50–60%-l lastest mitme 
elundi puudulikkus (7). Peale aju kahjustu­
vad asfüksia järel 40–50%-l lastel neerud, 
25–30%-l müokard, 25%-l tekivad kopsu­
komplikatsioonid ja 30%-l lastest kujune­
vad gastrointestinaalsed komplikatsioonid.
Maksapuudulikkuse nähud on raske HIE 
lastel harvad (6). 
Kuna sünni järel ei ole täpselt teada as­
füksia kestus, raskus ja lapse kompensa­
toorsed võimed, ei ole kohe pärast sündi 
võimalik täpselt hinnata, missugused elun­
did konkreetsel haigel on saanud kahjusta­
da. HIE ja teiste elundite (müokardi, nee-
rude, seedetrakti) kahjustuse kliiniline pilt
kujuneb välja 1–2 päeva jooksul. Sageli on
ka asfüksias sündinud laste neuroloogilise 
staatuse kliiniline hindamine raskendatud,
kuna nad on tihti kopsude kunstlikul hin­
gamisel, narkoosis ja/või lihasrelaksatsioo­
nis või kontrollitud hüpotermias. Seega on
oluline pöördumatute elundikahjustuste
vältimiseks võimalikult vara (esimese 6–12
elutunni jooksul) aru saada hüpoksilis­
isheemilisest elundikahjustuse ulatusest, et
alustada spetsiiﬁ lise raviga. 
Ultraheli sõeluuring vastsündinute in­
tensiivravi osakonnas aitab kiiresti välja 
selgitada elundite arenguhäireid ja ka olu­
lise patoloogia. Varasemad uuringud on
näidanud, et ultraheliuuringul on võimalik
hinnata korraga nii aju kui ka vistseraalsete
elundite verevoolumuutusi (8). 
Aju verevoolu kiiruse hindamine esime­
sel elupäeval on oluline asfüksia raskuse 
hindamiseks enne hüpoksilis-isheemilise
entsefalopaatia kliinilise sümptomatoloogia
lõplikku väljakujunemist ja lapse edasise 
arengu prognoosimiseks (5). Normaalne
ajusonograaﬁa leid esimestel elupäevadel
asfüksia järel on lapse edasise psühhomo­
toorse arengu hea prognoosi näitaja. Pooltel 
raske asfüksiaga vastsündinutel ilmnes esi­
mese elupäeva keskel aju verevoolu kiiruse
vähenemine, lisanduv sünnijärgne isheemia
võib veelgi lapse aju kahjustada. Verevoolu­
kiiruse vähenemine ajuarterites < 3 SD esi­
mesel elupäeval on seotud halva prognoo­
siga. Väga raskes asfüksias sündinud lastel
kujuneb teiseks elupäevaks aju veresoonte
vasoparalüüs koos verevoolu kiirenemisega
üle 3 SD ja veresoonte resistentsuse vähe­
nemisega, mis korreleerub väga halva prog­
noosiga (5). 
Siseelundite verevoolu muutusi on as­
füksias sündinud lastel uuritud vähe ning
uuringurühmad on väikesed. On leitud, et
neeru verevoolu kiiruse vähenemine esime­
sel elupäeval on olulise prognostiline väär­
tusega ägeda neerupuudulikkuse tekkel
(9). Ülemise mesenteriaalarteri verevool on
korrelatsioonis nabaväädi vere atsideemia ja
hüpokseemia raskusega (10). Seni pole kir­
janduses viiteid uuringutele, kus oleks ühel
ajal uuritud aju ja kõhuõõne-elundite vere­
voolu kiirusi asfüksias sündinud lastel esi­
mesel elupäeval. 
Uuringu eesmärgiks oli selgitada
muutusi aju, neerude, mesenteriaalarteri ja
truncus coeliacus’e verevoolu kiiruses ajalistel
asfüksias sündinud vastsündinutel. 
UURIMISMETOODIKA 
Aastatel 2000–2003 korraldati TÜ Klii­
nikumis pikaajaline prospektiivne uuring
kõikide ajaliste vastsündinute kohta, kes 
hospitaliseeriti järjestikuliselt kliinikumi
anestesioloogia ja intensiivravi kliiniku laste 
intensiivravi osakonda vähem kui 24 tunni
vanuselt ja kellel sünnituse käigus esinesid  
loote hüpoksia tunnused ning Apgari hin­
ne oli ≤ 3 palli esimesel minutil ja ≤ 6 pal-
li viiendal minutil. Uuringurühmast arvati
hiljem välja hulgiväärarendite, kromosoo­
mianomaaliate, progresseeruva neuromus­
kulaarse haiguse, süsteemse infektsiooni ja
hemolüütilise tõvega vastsündinud. 
Kontrollrühma moodustas 37 ajalist ter­
vet vastsündinut, kes sündisid TÜ Kliini­
kumi naistekliinikus oktoobris-novembris






























2002 tüsistusteta rasedusest ja sünnitusest
ning kellel ei kujunenud pärast sündi elun­
dipuudulikkuse nähte. 
Lapsi uuriti sonograaﬁliselt esimese ravi­
nädala jooksul vähemalt 3 korda: 1., 2.–3. 
ja 4.–7., siis 7.–10. elupäeval, edasi 1 kord
nädalas kuni väljakirjutamiseni ning 1., 3. ja
6. elukuul. 
Aju ultraheliuuringul hinnati aju külg­
vatsakeste ja teiste liikvoriruumide suurust,
ajukoe üldist kajatihedust, koldelisi muutusi,
verevalumite ning tsüstilise degeneratsiooni
olemasolu. Kõhu ülevaatlikul ultraheliuu­
ringul hinnati maksa, põrna, neerude suu­
rust, ehhotihedust ja struktuuri. Maksimaal­
set süstoolset, lõpp-diastoolset ja keskmist
verevoolu kiirust ning resistentsuse indeksit 
hinnati eesmises ja keskmises ajuarteris,
sisemises unearteris ning basilaararteris,
neeruarterites, ülemises mesenteriaalarte­
ris ja truncus coeliacus’es. Verevoolu kiirust 
mõõdeti vähemalt kolmes järjestikuses sü­
dametsüklis, hiljem arvutati mõõtmistule­
muste keskmine. Uuring toimus 0,5–1 tund 
pärast söötmist patsiendi rahuolekus, rahus­
teid ei kasutatud. 
Lõpptulemuse hindamise aluseks on lap­
se surm või kujunenud elundipuudulikkuse
raskus. HIE raskust hinnati Sarnati järgi 
esimesel elunädalal (11). Laste psühhomo­
toorset arengut hindasid 18 kuu vanuses 
lasteneuroloog ja lastepsühholoog, kes ei
teadnud laste esialgseid uuringutulemusi 
ega kuulumist uuringu- või kontrollrühma.
Arengut hinnati järgmiselt: normaalne, ker­
ge arenguhäire (toonuse ja reﬂ ekside muu­
tused, arengu mahajäämus mitte üle 3 kuu) 
või raske puue (rasked toonuse muutused, 
krambid, vaimse arengu mahajäämus, kur­
tus, pimedus). 
Ultraheliuuringud tehti tervetel vastsün­
dinutel aparaadiga Logiq700, GE (2000) ja
intensiivravil olevatel lastel aparaadiga Tos­
hiba Powervision 6000 (1999). 
Töö tegemiseks oli Tartu Ülikooli eetika­
komitee luba ja vanemate kirjalik nõusolek,
vanemad viibisid ultraheliuuringute käigus
lapse juures. Statistiline analüüs tehti SAS 
programmiga (SAS Institute INC, Cary, 
NC). Statistiline olulisuse tase oli p < 0,05. 
TULEMUSED 
Perinataalse asfüksia rühma kuulus 47
ajalist vastsündinut, keda iseloomustavad
tunnused on toodud tabelis. Kerged HIE­
nähud kujunesid 12 lapsel, kes olid 18 kuu 
vanuses normaalsed või kerge arenguhäire­
ga. Mõõdukas HIE diagnoositi 18 lapsel le­
targia, hüpotoonia, halvenenud primitiivse­
te reﬂekside ja liigutuste aktiivsusega, neist 
2 lapsel kujunes tserebraalparalüüs, vaimne 
mahajäämus ning krambid, 6-l oli kerge 
arenguhäire 18 kuu vanuses. Raske HIE ku­
junes 17 lapsel stuupori, puuduvate primi­
tiivsete reﬂekside ja ravile halvasti alluvate  
krampidega, neist 9 suri vastsündinuperioo­
dis või esimestel elukuudel ning 8 last oli 18
kuu vanuses raske puudega. 
Esimesel 12 tunnil täheldati asfüksias 
sündinud lastel oluliselt kõrgemat keskmist
Tabel. Uuritud vastsündinurühmade olulisemad tunnused 
Kontrollrühm 
HIE = 0 
Kerge/mõõdukas
HIE = I + II
Raske HIE 
HIE = III 
n = 37 n = 30 n = 17 
























Keisrilõikega sündinud laste arv 26 14 3§ 








HIE – hüpoksilis-isheemiline entsefalopaatia; UI – usaldusintervall; §p < 0,05 HIE III vs HIE I + II ja kontrollrühm; 
*p < 0,0001 HIE III ja HIE I + II vs kontrollrühm 








































arteriaalset vererõhku ja südame löögisa­
gedust, hiljem rühmadevahelist olulist eri­
nevust vererõhus, südame löögisageduses,
veregaaside, veresuhkru ning hemoglobiini
sisalduses ei esinenud. 
Aju verevoolu kiirus (vt jn 1). Raske
HIEga vastsündinutel oli keskmine vere­
voolu kiirus vanuses 12–120 t kõigis ajuar­
terites oluliselt suurenenud ja verevoolu
resistentsuse indeks vähenenud võrreldes 
kerge/mõõduka HIE ning kontrollrühma
lastega (p < 0,0001). Suurim verevoolu 
kiiruse kasv oli raske HIEga lastel vanu­
ses 36–71 t, mille järel verevoolu kiirused
hakkasid alanema. Vanuses 24–35,9 t kor­
relleerus raske HIEga lastel keskmine ve­
revoolu kiirus ajuarterites keskmise vererõ­
huga, Spearmani korrelatsiooni koeﬁ tsient
basilaararteris (r = 0,43; p = 0,03) ja sisemi­
ses unearteris (r = 0,47; p < 0,01) viitab au­
toregulatsiooni kadumisele aju veresoontes. 
Kerge/mõõduka HIEga lastel korrelat­
siooni aju verevoolu kiiruste ja vererõhu
vahel ei esinenud, kuid aju verevoolu kii­
rused kasvasid progresseeruvalt ning olid
vanuses 24–240 t oluliselt suuremad kui 
kontrollrühmal (p < 0,05). Olulist erinevust 
































3−11 t 12−23 t 24−35 t 36−71 t 72− 148− 15−59 60−136 
120 t 240 t päeva päeva 
Joonis 1. Keskmiste verevoolukiiruste ajalised
muutused keskmises ajuarteris esimesel 6
elukuul. Andmed on avaldatud kui keskmine
+SD (*p < 0,05 HIE 0 vs 3; **p < 0,0005 HIE 0 vs
3; §p < 0,05 HIE 1 + 2 vs HIE 3; §§p < 0,0005 HIE
1 + 2 vs HIE 3; #p < 0,05 HIE 0 vs HIE 1 + 2). 
voolukiirustes vanuses 148–240 t ei olnud.
Seega, kui puuduvad andmed varasemate
verevoolu muutuste kohta, pole selles vanu­
ses aju verevoolu kiiruste määramisel olulist
prognostilist väärtust. Vanuses 21–59 päeva 
olid aju verevoolu kiirused raske HIEga las­
tel oluliselt väiksemad kui kerge/mõõduka 
HIE ja kontrollrühma lastel. Aju verevoolu 
kiirused kerge/mõõduka HIEga lastel olid
normaliseerunud. 
Aju verevoolu kiirused korreleerusid
HIE raskusastmega, elustamise kestu­
sega pärast sündi ja atsidoosi raskusega
nabaväädi veres nii esimesel elunädalal
(r = 0,47; p < 0,005) kui ka vanuses 21–59
päeva (r = –0,47; p < 0,05). 
Aju ultraheliuuring ja pea ümber­
mõõt. Juba 7.–10. asfüksiajärgsel päeval
olid raske HIEga lastel aju külgvatsakesed
ja subarahnoidaalruum oluliselt laienenud 
võrreldes kontrollrühmaga. Lastel, kes su­
rid vastsündinuperioodis, kujunes välja aju 
multitsüstiline entsefalomalaatsia. Vanuses 
21–59 ja 60–149 päeva leiti raske HIE / raske 
puudega lastel aju külgvatsakeste, suuraju­
pikilõhe ning subarahnoidaalruumi edasine 
oluline progresseeruv laienemine võrreldes
kontrollrühmaga (p < 0,001), samas jäi 
nende laste pea ümbermõõt oluliselt väik­
semaks kontrollrühma omast (p < 0,05).
Liikvoriruumide suurus oli 21–59 päeva 
vanuses olulises positiivses korrelatsioonis
HIE raskuse (p < 0,001; r = 0,45) ja lapse 
psühhomotoorse arenguga 18 kuu vanuses
(p < 0,001; r = 0,48), pea ümbermõõt aga 
negatiivses korrelatsioonis HIE raskuse ning
lapse psühhomotoorse arenguga 18 kuu va­
nuses (p < 0,01; r = –0,30). 
Neeruarteri verevoolu kiirus (vt jn 2). 
Raske HIE ja halva prognoosiga lastel esi­
nes esimesel 10 elupäeval väiksem verevoolu 
kiirus ning suurem resistentsuse indeks ve­
revoolu suhtes võrreldes kerge/mõõduka HIE
ja kontrollrühma lastega. Kõige väiksem oli
verevoolu kiirus neeruarteris vanuses 24–36 t.
Verevoolu kiiruse alanemine neeruarteris
korreleerus vanuses 12–96 t HIE raskuse,
atsidoosi raskusega nabaväädi veres, elus-






































tamise kestuse ning Apgriga hindega 5. ja
10. eluminutil (r = 0,4 ja p < 0,05). Vanuses 
21–59 päeva olulisi erinevusi verevoolu kii­
rustes ja neeru suuruses asfüksias sündinud









































3−11 t 12−23 t 24−35 t 36−71 t 72− 148− 21−59 60−136 
120 t 240 t päeva päeva 
Joonis 2. Keskmiste verevoolukiiruste ajalised
muutused neeruarteris esimesel 6 elukuul.
Andmed on avaldatud kui keskmine +SD (*p <
0,05 HIE 0 vs HIE 3; §p < 0,05 HIE 1 + 2 vs HIE 3). 
atsidoosiga nabaväädi veres (r = 0,47; p =
0,02). Vanuses 21–59 päeva olid vistseraal­
sed verevoolukiirused normaliseerunud kõi­
gil ellujäänud lastel. 
30 
HIE 1+2 
0 HIE 3 
3−11 t 12−23 t 24−35 t 36−71 t 72− 148− 19−59 60−136 
120 t 240 t päeva päeva 
Joonis 3. Keskmiste verevoolukiiruste ajalised
muutused ülemises mesenteriaalarteris
esimesel 6 elukuul. Andmed on avaldatud kui
keskmine +SD (#p <0,05 HIE 0 vs HIE 1 + 2; §p <
0,05 HIE 1 + 2 vs HIE 3). 
Ülemine mesenter iaa larter ja
truncus coeliacus (vt jn 3 ja 4). Vanuses 
2–11,9 t oli verevoolu kiirus kerge ja mõõ­
duka HIEga lastel ülemises mesenteriaal­
arteris ning truncus coeliacus’es suurenenud
(p < 0,05). Raske HIEga lastel sellist vere­
voolukiiruse kompensatoorset kasvu üle­

















esinenud ja neil kujunes vanuses 24–35,9 
t normist oluliselt väiksem verevoolu kii­
rus ülemises mesenteriaalarteris, kuid mitte
truncus coeliacus’es. Kahel lapsel, kes surid
hulgielundipuudulikkusega esimesel elunä­
dalal, esines esimesel elupäeval ka truncus
coeliacus’es normist oluliselt väiksem (<2 SD)
verevoolu kiirus. 
Vanuses 12–23,9 t oli keskmine vere­
voolu kiirus ja resistentsuse indeks ülemi­
ses mesenteriaalarteris, kuid mitte truncus
coeliacus’es korrelatsioonis Apgari hindega
(r = 0,57; p < 0,005), elustamise kestusega
(r = 044; p < 0,05) ning vanuses 24–35,9 t
HIE 0 
HIE 1+2 
0 HIE 3 
3−11 t 12−23 t 24−35 t 36−71 t 72− 148− 19−59 60−136 
120 t 240 t päeva päeva 
Joonis 4. Keskmiste verevoolukiiruste ajalised
muutused truncus coeliacus’es esimesel 6
elukuul. Andmed on avaldatud kui keskmine
+SD (#p < 0,05 HIE 0 vs 1 + 2) 
ARUTELU 
Ajalistel tervetel vastsündinutel toimub esi­
mestel elupäevadel nii aju kui ka siseelun-


















































dite verevoolu kiire suurenemine (8). As­
füksias sündinud HIEga lastel erinevad
verevoolu kiirused nii ajus kui ka vistse­
raalorganites oluliselt tervete laste vastava­
test väärtustest. 
Esimesel elupäeval asfüksias sündinud
vastsündinutel aju verevoolu kiiruse sono­
graaﬁlisel hindamisel saab asfüksia raskus­
astme kohta olulist infot enne HIE sümpto­
matoloogia lõplikku väljakujunemist lapse
edasise arengu prognoosimiseks. Verevoo­
lukiiruste olulist kasvu koos aju veresoonte
resistentsuse vähenemisega raskes asfük­
sias sündinud lastel on varem korduvalt  
kirjeldatud (5, 12), selle põhjuseks peetak­
se aju veresoonte vasoparalüüsi (13). Ras­
ke HIE ja halva prognoosiga lastel muutub
aju verevoolu kiirus vanuses 24–36 t sõltu­
vaks vererõhust. Autoregulatsiooni puudu­
mine ajuarterites asfüksias sündinud lastel
viitab väga halvale prognoosile ja on seo­
tud pöördumatu ajukahjustuse tekkimise­
ga (13). Tervetel ja kerge/mõõduka HIEga
lastel ei korreleeru vererõhu muutused aju
verevoolu kiirustega, kuna neil on säilinud
aju verevoolu autoregulatsioon. Seega, ve­
revoolu kõikumisi, mis on tingitud avatud
arteriaalsest juhast esimestel elupäevadel
ka tervetel lastel, ei kanta üle aju verevoo­
lule (8, 14). Autoregulatsiooni kadumine
koos vasoparalüüsi kujunemisega alles tei­
sel päeval asfüksia järel näitab, et pöördu­
matu ajukahjustus kujuneb lõplikult välja
mõne päeva jooksul. 
Verevoolukiirused ajus on muutunud ka
kerge ja keskmise HIEga lastel, jäädes nor-
mist suuremaks ka veel 7.–10. elupäeval. 
Kuigi nende laste arenguprognoos 18 kuu
vanuses on enamasti hea ja selles rühmas
oli ainult 2 last 30-st halva psühhomotoorse
arenguga 18 kuu vanuses, vajab ka mõõduka
HIEga laps pikemaajalist jälgimist. Hiljuti
avaldatud uurimuses näidati, et olulisel osal
(81%-l) mõõduka HIEga lastest esineb vanu­
ses 15–19 aastat kognitiivseid häireid (15). 
Kontrollrühma ja kerge-mõõduka HIEga 
lastel kasvas pea ümbermõõt ning verevoo­
lu kiirused esimestel elukuudel intensiiv­
selt. Aju verevoolu suurenemise põhjuseks
esimesel eluaastal peetakse kiiret müelini­
satsiooni ja sünapsite arvu kasvu ajus (16)
ning kasvava ajuparenhüümi tõusvaid me­
taboolseid vajadusi (17). Raske HIE ja hal­
va prognoosiga lastel oli pea ümbermõõt
esimese elukuu lõpuks normist väiksem
ning aju liikvoriruumid normist laiemad
massiivse ajukoe kaotuse tõttu. Pole teada,
kas väike verevoolukiirus on neil lastel tin­
gitud väikesest ajumahust, aju aeglasemast
metabolismist või esinevad mõlemad põh­
jused. Kui aju parenhüümi on vähem, siis
ka ilmselt energiavajadus ja verehulk selle  
rahuldamiseks peaksid olema väiksemad.
Energiavajadus vähenenud ajuparenhüümi
mahu vajaduste rahuldamiseks on väiksem 
ja selline ajumaht ilmselt ei vaja normaalset
vere hulka. See valdkond vajab põhjaliku­
mat uurimist. Praegu kirjeldatakse ainult
ühte last HIE ja hilisema tserebraalpara­
lüüsiga, kelle aju metabolismi on kordu­
valt uuritud ning kellel vastsündinueas on
leitud hüpermetabolismi ja hiljem lapseeas
hüpometabolismi (18). 
Normaalselt kiireneb esimestel elupäe­
vadel verevool nii ajus kui ka neerudes ja
seedetraktis (8). Seejuures on erinevates
ajuarterites ja truncus coeliacus’es tegemist
verevoolu hea autoregulatsiooniga, mille 
tõttu avatud arteriaalse juha tingimustes on
tervetel lastel esimestel elupäevadel verevool
ajju ning maksa vererõhust sõltumatu, kuid
vererõhust sõltuv verevool esineb neerudes
ja ülemises mesenteriaalarteris (8). 
Raskes asfüksias sündinud lastel on nee-
rude verevoolu kiirus esimesel elunädalal
vähenenud, olles korrelatsioonis HIE ja as­
füksia raskusega. Väikest verevoolukiirust
neeruarteris asfüksias sündinud lastel on
kirjeldatud ka varem (9, 19), seejuures on
väike verevoolukiirus neeruarteris esimesel
elupäeval oluline risk ägeda neerupuudulik­
kuse tekkeks. 
Kuigi esimesel 10 päeval oli neerudes ras­
ke HIE korral tugev verevoolukiiruse vähe­
nemine, normaliseerusid kõigil ellujäänud 
lastel verevoolukiirused esimese kuu lõpuks. 






































Vastsündinu neerud on füsioloogiliselt ja
anatoomiliselt ebaküpsed ning ellujääjatel
on raske asfüksia järel täheldatav normaalne 
neerude areng ja talitlus. 
Esimestel tundidel pärast asfüksiat on
verevoolukiirused ülemises mesenteriaalar­
teris ja truncus coeliacus’es kerge ja mõõdu­
ka HIE korral suurenenud, mis on ilmselt 
kompensatoorne reaktsioon. Raske HIE 
korral sellist kompensatoorset reaktsiooni 
ei teki ja neil lastel kujuneb verevoolukiiru­
se alanemine ülemises mesenteriaalarteris
24–36 t pärast asfüksiat. Verevoolukiiruse
vähenemist kriitilises seisundis asfüksias
sündinud lastel ülemises mesenteriaalarteris
on kirjeldatud ka varem, kusjuures verevool
on olnud olulises korrelatsioonis atsidoosi ja
hüpokseemia raskusega sünnil (10). 
Verevoolukiirused truncus coeliacus’es on
stabiilsemad ja olulist verevoolukiiruse vä­
henemist ei täheldatud ka raske HIE rüh­
mas. Ainult 2 lapsel, kel oli raske HIE ja hul­
gielundipuudulikkus ning keda elustati ligi
tund ning kes surid esimesel elunädalal, esi­
nes lisaks verevoolukiiruste olulisele alane­
misele esimesel elupäeval neeruarteris ja üle­
mises mesenteriaalarteris verevoolukiiruste 
oluline vähenemine ka truncus coeliacus’es.
Eelnevate uuringutega on leitud, et erine­
valt gastroenteraalsetest probleemidest on
maksapuudulikkus harv tüsistus raske HIE
korral (6). Stabiilsemat verevoolukiirust
truncus coeliacus’es asfüksias sündinud lastel
näitab ka asjaolu, et verevoolukiirus ei sõltu
vererõhu väärtustest nagu mesenteriaalarte­
ris. Puudub korrelatsioon Apgari hinde, na­
baväädi atsidoosi ja elustamise kestuse ning
truncus coeliacus’e verevoolu kiiruse vahel. 
Seega näitavad uuringud olulisi erinevu­
si elundite verevarustuse häiretes asfüksias
sündinud lastel. Kõige kauakestvamad on
verevoolu muutused ajus ja neerudes, ve­
revoolu muutused mesenteriaalarteris ning
truncus coeliacus’es on harvemad, nagu on
asfüksia järel harvemad ka gastrointestinaal­
sed tüsistused ja maksapuudulikkus (6). 
Et asfüksias sündinud lapsi ravida, on
oluline aru saada mehhanismidest, kuidas
hüpoksilis-isheemiline kahjustus kujuneb.
Olukord, kus väike verevoolukiirus nii nee­
ru- kui ka mesenteriaalarteris kujuneb välja 
alles teiseks elupäevaks, viitab ilmselt asja­
olule, et ka vistseraalsetel elunditel on oma 
terapeutiline aken elundipuudulikkuse ku­
junemisel pärast asfüksia lõppu (20). 
Verevoolukiiruste süsteemne hindamine 
esimesel elupäeval annab võimaluse võimali­
kult vara pärast sündi välja selgitada lapsed, 
kellel on oht raske elundikahjustuse tekkeks,
et alustada ravi ja varase rehabilitatsiooniga.
Selle tulemuseks oleks raviaja lühenemine 
ning suremuse ja invaliidistumise vähene­
mine asfüksias sündinud lastel. Teisest kül­
jest aitaksid töö tulemused välja selgitada 
lapsed, kes on küll läbi teinud perinataalse
asfüksia, kuid kellel ilmselt ei kujune elun­
dikahjustust. Oluline oleks neid lapsi säästa
edasistest mittevajalikest diagnostilistest ja
raviprotseduuridest. 
JÄRELDUSED 
Varane aju verevoolu kiiruste kasv asfüksias 
sündinud lastel on halb prognostiline tun-
nus. Verevoolukiiruste kasv neeru- ja mesen­
teriaalarteris esimestel tundidel on ilmselt
positiivne kompensatoorne reaktsioon as­
füksiale, sellise kompensatoorse hüpereemia
puudumise korral neeru- ja mesenteriaal­
arteris on oht elundipuudulikkuse tekkeks.
Verevoolukiirused vistseraalsetes arterites
normaliseeruvad 1 kuu vanuses, halva prog­
noosiga lastel kujuneb väike verevoolukiirus 
ajuarterites ja väike pea ümbermõõt. 
Uuring on tehtud Eesti Teadusfondi (grant nr 5054) 
toetusel. 
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Changes in blood flow velocities
in cerebral and visceral arteries in
asphyxiated newborn infants 
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of the insult and by the adaptive ability of
the foetus to respond to hypoxic-ischaemic
insult. So far there are no good markers for
severity of hypoxic-ischaemic injury available 
during the ﬁrst hours after asphyxia. Precise
clinical assessment may also be complicated,
especially in infants who need mechanical
ventilation, sedation and muscle relaxation. 
THE AIM OF THE STUDY was to evaluate
changes in Doppler blood ﬂ ow velocities
in the cerebral and visceral arteries in
asphyxiated term newborn infants. 
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RESULTS. Mean BFV increased (p < 0.05) 
in the cerebral arteries during the ﬁ rst week
of life in asphyxiated infants with HIE 
compared to the control group. By the age 
of 1 month the circumference of the head
and BFV were decreased in infants with
severe HIE and poor outcome (p < 0.05).
In infants with severe HIE the mean BFV 
decreased in RA during the ﬁrst 10 days and 
in SMA during the second day after asphyxia
compared to the control group; BFV values
normalized by the age of 1 month. No 
changes were found in CA during the ﬁ rst
days in infants with severe HIE. 
CONCLUSION. Signiﬁcant changes in cerebral
and visceral BFV occur during the ﬁ rst week
after asphyxia in asphyxiated infants with
severe HIE and poor prognosis. Visceral
BFV normalize by the age of 1 month but low 
circumference of the head and cerebral BFV 
develop in infants with poor prognosis. 
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